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Резюме
В проведенном исследовании выявлены новые звенья патогенеза спаечного процесса в малом тазу. Доказано, что 
спайки малого таза являются активным сосудистым трансплантатом и сочетаются с системными наследственными 
нарушениями структуры соединительной ткани. 
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соединительной ткани

Summary
The study showed that neoangiogenesis and proliferation are one of the essential steps in adhesion formation and proved that 
the degree of proangiogenic switch correlates with adhesions stage according AFS classification. Phenotypic features of patients 
with pelvic peritoneal adhesions were studied. 
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Введение
До настоящего времени остается непонятным нали

чие выраженного спаечного процесса у одних больных и 
малых форм распространения у других больных.

Формирование спаечного процесса вследствие гипок
сии различной этиологии (хирургическое вмешательства, 
взаимодействие с инфекцией, эндометриоз), по всей вероят
ности, является генетически детерминированным, и спайка 
малого таза является сосудистым трансплантатом, обеспечи
вающим адекватное кровоснабжение поврежденного участка 
[1]. В настоящее время доказано и подтверждено в экспери
ментах на животных изменение состояния ангиогенеза, точ
нее его проанпюгенный сдвиг, при формировании спаек.

Спайка малого таза является также производным со
единительной ткани. Роль фактора роста соединительной 
ткани (ФРСТ) и его участие в формировании спаек дока
зана уже около 10 лет назад [2]. Согласно оригинальным 
данным [3], гистопатологическая структура спаек пред
ставлена в следующем виде: мононуклеарные клетки, 
фибробласты, адипоциты, эндотелиальные клетки сосу
дов, а также коллагеновые волокна. Данные компоненты 
спаек, согласно проведенному исследованию, находятся 
в определенном соотношении. В литературе представле
ны также и данные о том, что фибробласты спаек имеют 
определенный фенотип. По сравнению с нормальными 
фибробластами в них регистрируется повышенный уро

вень коллагена I, фибронектина, матриксной металло- 
протеиназы-1, тканевой металлопротеиназы-1, И Л -10 и 
сниженный уровень тканевого плазминогена [4].

Нарушения структуры и функции соединительной 
ткани широко распространены. Однако, основная часть 
исследований при данной патологии посвящена изуче
нию кардиологической и пульмонарной патологии, а 
также аутоиммунным процессам (системная красная вол
чанка, склеродермия и т.д.) [5;6].

Наиболее распространенные диспластические син
дромы и фенотипы, включенные в понятия «дисплазия 
соединительной ткани», представлены следующим обра
зом: пролапс митрального клапана, марфаноидная внеш
ность, марфаноподобный фенотип, элерсоподобный тип, 
синдром гипермобильности суставов, синдромы со сме
шанным фенотипом, неклассифицируемый фенотип [5].

Остаются малоизученными аспекты патогенеза спа
ечного процесса, связанные с ангиогенезом и пролифе
рацией в спайках малого таза, а также фенотипическими 
особенностями пациенток как фактора генетической де
терминированности их формирования.

Цель настоящего исследования: расширить пред
ставления о патогенезе спаечного процесса в малом тазу 
на основании изучения роли маркеров ангиогенеза и про
лиферации в спайках малого таза и оценки фенотипиче
ских особенностей пациенток.



Материалы и методы
В проспективное исследование были отобраны и 

включены 500 пациенток с ТПС, разделенные на 2 груп
пы в зависимости от стадии спаечного процесса, диа
гностированной при проведении лапароскопии, соглас
но классификации аднексальных спаек Американского 
общества фертильности (AFS) [7]: 1 группу составили 
175 (35,0%) пациенток со спаечным процессом в малом 
тазу 1-2 стадии распространения, 2 группу -  325 (65,0%) 
со спаечным процессом в малом тазу 3-4 стадии распро
странения.

Эндоскопическое вмешательство было проведено 
по поводу различных гинекологических заболеваний. 
Показаниями к оперативному лечению пациенток 1 и 
2 группы явились: бесплодие (38,3% и 40,9%, соответ
ственно), хроническая тазовая боль (11,4% и 10,8%, соот
ветственно), миома матки (26,3% и 30,5%, соответствен
но), опухоли и опухолевидные образования яичников 
(24,0% и 17,8%, соответственно).

В группу контроля были отобраны и включены 35 
пациенток без спаечного процесса в малом тазу, которым 
проводилась стерилизация маточных труб лапароскопи
ческим доступом.

Проанализирована частота встречаемости внешних 
фенотипических признаков синдрома дисплазии соеди
нительной ткани [5] у пациенток с различными стадиями 
распространения тазовых перитонеальных спаек, а также 
у пациенток группы сравнения. В анализ были включены 
признаки, которые было возможно оценить на основании 
осмотра пациенток, измерения необходимых параметров 
тела, а также анамнеза жизни и наличия хронических за
болеваний. Для оценки вовлечения той или иной системы 
использованы критерии, изложенные в соответствующих 
рекомендациях: «Гентские критерии» [8], “Вилльфранш- 
ские критерии» [9], “Брайтонские критерии» [10], а также 
рекомендации American Heart Association [11].

Анализ содержания сосудисто-эндотелиального 
фактора роста (СЭФ Р-А), 1 растворимого рецептора к 
СЭФР (рСЭФР Р-1), 2 растворимого рецептора к СЭФР 
(рСЭФР Р-2), фактор роста фибробластов 2 (ФРФ-2), 
фактор роста гепатоцитов (ФРГ) в сыворотке крови и в 
ПЖ проводился с помощью иммуноферментного анали
за с применением стандартных наборов (R&D Systems, 
США). Проведение реакции и расчет результатов осу
ществляли в стандартных условиях согласно рекоменда
циям производителя.

Спайки малого таза для исследования получали при 
проведении лапароскопии согласно следующей методи
ке: спайка малого таза извлекается через троакар, про
мывается в физиологическом растворе (0,9% хлорида на
трия) с последующей консервацией материала в растворе 
формалина (50 мл) в течение 24 часов; в дальнейшем 
спайка консервируется в 70% этиловом спирте до момен
та проведения исследования.

Измерения плотности микрососудов были проведе
ны на основе применения первичных моноклональных 
анти-человеческих антител CD31 (DAKO A/S, Glostrup, 
Дания) при концентрации 0.3 мг/мл. В качестве вторич

ных антител использовались лошадиные анти-мышиньге 
антитела при концентрации 1.0г/мл. Подсчет результатов 
осуществлялся в пяти различно выбранных полях раз
мером 0,109 мм2. Средние значения микрососудистой 
плотности рассчитывались и выражались как число ми
кросудов в мм2. Диаметр микрососудов измерялся с ис
пользованием высокоточной цифровой линейки с ценой 
деления 0,1 мм. Анализ проводился двумя операторами 
при увеличении 400 раз с помощью цифровой камеры 
JVC 3-CCD к световому микроскопу (Nikon Labophot, 
Nikon, Токио, Япония). Изображения были оцифрованы 
с помощью персонального компьютера и программы ана
лиза изображений Pro-plus для Windows ХР.

Для анализа результатов использовали статистиче
ские компьютерные программы SPSS (версия 10.0.7) и 
Statistica (версия 6.0) for Windows. Результаты исследова
ния представлены как средние ± стандартное отклонение 
(М ± SD). Тест Колмогорова-Смирнова использовали для 
подтверждения нормального распределения полученных 
результатов. Для оценки значимости расхождения частот 
использовался критерий х2- Различия между группами 
считали достоверными при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Пациентки обеих групп были сопоставимы по 

основным клиническим параметрам. С учетом данных 
литературы о генетической детерминированности спаеч
ного процесса, проанализирована частота встречаемости 
внешних фенотипических признаков синдрома диспла
зии соединительной ткани у пациенток с различными 
стадиями распространения ТПС, а также у пациенток 
группы контроля.

Согласно полученным данным, среди пациенток 
с различными стадиями распространения спаечного 
процесса выявлены существенные отличия по частоте 
встречаемости признаков наследственного нарушения 
структуры соединительной ткани. У пациенток с 3-4 
стадией распространения спаечного процесса наиболее 
часто регистрировалось наличие плоскостопия (88,0%), 
образование гематом при незначительных травмах 
(77,2%), миопия и сколиотическая деформация позвоноч
ника регистрировалась примерно в 60,0% всех случаев. 
Наиболее часто встречаемым признаком у пациенток с 
1-2 стадиями распространения явилось плоскостопие 
(50,2%), примерно у 30,0% больных в равной мере встре
чалась различная комбинация признаков (сколиотическая 
деформация позвоночника, нарушение роста зубов, мио
пия, а также образование гематом при незначительных 
травмах).

Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
у пациенток со спаечным процессом в малом тазу имели 
место фенотипические признаки дисплазии соединитель
ной ткани. При этом, у пациенток с 3-4 стадиями распро
странения спаечного процесса, частота встречаемости 
того или иного признака достоверно выше (р<0,05).

На следующем этапе исследования было решено 
провести анализ количества различных внешних фено
типических признаков соединительной ткани в группах



больных с различными стадиями распространения спа
ечного процесса с целью классификации существующих 
фенотипических отклонений.

На основании этого подсчета, были выявлены сле
дующие фенотипические особенности:

I. Фенотипические группы у пациенток с 1-2 стадия
ми распространения спаечного процесса были представ
лены в следующем виде (п=175):

1) пациентки без фенотипических признаков дис
плазии соединительной ткани -  45 (25,7%);

2) диспластическая стигматизация (наличие 3-5 
малых внешних критериев дисплазии) у 125 (71,43%) 
больных;

3) неклассифицируемый фенотип (выявление не 
менее 6 малых внешних и/или висцеральных критериев 
дисплазии) -  1 (1,5%);

4) элерсоподобный фенотип (диагностируется при 
наличии не менее 2 малых критериев вовлечения кожи) -
0.

II. Фенотипические группы у пациенток с 3-4 ста
диями распространения спаечного процесса в малом тазу 
(п=325):

1) пациентки без фенотипических признаков дис
плазии соединительной ткани -  22 (6,7%);

2) повышенная диспластическая стигматизация 
(наличие 3-5 малых внешних критериев дисплазии) у 44 
(13,5%) больных;

3) неклассифицируемый фенотип (выявление не 
менее 6 малых внешних и/или висцеральных критериев 
дисплазии) -  229 (70,5%) больных;

4) элерсоподобный фенотип (диагностируется при 
наличии не менее 2 малых критериев вовлечения кожи) -  
29 (8,9%).

Проведенный анализ позволил выявить интересную 
закономерность: среди пациенток с 1-2 стадиями распро
странения спаечного процесса в малом тазу наиболее часто 
выявлялся фенотип в виде повышенной диспластической 
стигматизации (около 70,0%). Это означает, что практиче
ски у каждой второй пациентки возможно было выявить 
от 3 до 5 признаков, свидетельствующих о дисфункции 
соединительной ткани. При этом ни в одном из случаев 
не было зафиксировано наличие элерсоподобного феноти
па. Среди пациенток с ТПС 3-4 стадии распространения у 
каждой второй выявлялось более 6 фенотипических при
знаков дисплазии соединительной ткани, что позволило 
отнести их в группу «неклассифицируемого фенотипа». 
Элерсоподобный фенотип был выявлен в 9,0%.

Дерматоглифическое исследование было проведено 
у 535 пациенток с ТПС. Несмотря на то, что вышеуказан
ный метод является вспомогательным, он позволяет не
сколько расширить наши представления о генезе заболе
вания. Полученные данные свидетельствуют о снижении 
гребневого счета (ГС) cd и увеличении расстояния d-c 
(мм) у пациенток с ТПС и бесплодием. При этом выяв
ленные изменения наиболее выражены у пациенток с 3-4 
стадией распространения спаечного процесса. Обращает 
также на себя внимание ассиметрия показателя ГС cd на 
правой и левой руках у всех пациенток с ТПС.

У больных обследованных групп также выявлена 
достоверно более высокая частота наличия осевого три- 
радиуса и наличия поперечной четырехпальцевой бо
розды по сравнению с показателями группы контроля, 
однако данный показатель не различается в зависимости 
от стадии распространения спаечного процесса. В целом, 
встречаемость дерматоглифических стигм выше при на
личии спаечного процесса по сравнению с нормативны
ми показателями пациенток контрольной группы.

Таким образом, результаты проведенного исследова
ния свидетельствуют о вкладе наследственных факторов 
в генез ТПС и о ряде особенностей больных по сравне
нию с женщинами контрольной группы: при увеличении 
распространенности спаечного процесса, увеличивается 
частота и выраженность фенотипических признаков на
следственных нарушений соединительной ткани.

В образующихся спайках кровеносные сосуды обна
руживаются уже на 3 сутки после повреждения. Согласно 
задачам исследования, проведен анализ ангиогенной ак
тивности в сыворотке крови и перитонеальной жидкости, 
а также пролиферативной активности в спайках малого 
таза у пациенток с ТПС и бесплодием.

В таблицах 1 и 2 представлены данные о систем
ной ангиогенной активности в сыворотке крови и ПЖ у 
больных со спаечным процессом в малом тазу. Содержа
ние СЭФР-А в сыворотке крови было достоверно выше 
в когорте с распространенным спаечным процессом, а 
наименьшей в контрольной группе. У больных с малыми 
формами спаечного процесса в малом тазу содержание 
СЭФР-А было достоверно выше, чем в контроле. Мак
симальные значения содержания ангиогенных факторов 
при 3-4 стадии распространения спаечного процесса от
мечены для рСЭФР Р-1, рСЭФР Р-2, ФРФ-2, ФРГ. Отме
чается факт непропорционального увеличения содержа
ния рСЭФР Р-1 и рСЭФР Р-2 по отношению к СЭФР-А: 
если концентрация СЭФР-А увеличена в когорте боль
ных с распространенным спаечным процессом по от
ношению к контрольной в 3,5 раза, то рСЭФР Р-1 в 2,2 
раза и рСЭФР Р-2 в 1,8 раза. Возможно, это связано с 
несоответствием между ангиогенной и антиангиогенной 
активностью крови.

Содержание СЭФР-А в ПЖ было достоверно боль
ше у больных со спаечным процессом 3-4 стадии рас
пространения, а наименьшей в контрольной группе. В 
когорте больных с 1-2 стадиями распространения спа
ечного процесса содержание СЭФР-А было достоверно 
больше, чем в контрольной группе, но меньше чем при 
3-4 стадии спаечного процесса. Максимальные значения 
содержания ангиогенных факторов во 2 группе отмечены 
для рСЭФР Р-1, рСЭФР Р-2, ФРФ-2, ФРГ. Обращает на 
себя внимание факт непропорционального увеличения 
содержания рСЭФР Р-1 и рСЭФР Р-2 по отношению к 
СЭФР-А: если концентрация СЭФР-А увеличена у боль
ных с распространенным спаечным процессом по отно
шению к контрольной группе в 3,4 раза, то рСЭФР Р-1 в 
1,8 раза и рСЭФР Р-2 в 1,6 раза. Эти отличия несомнен
но связаны с различными коэффициентами связывания 
рСЭФР Р-1 и рСЭФР Р-2 с СЭФР-А и, как следствие, -



Таблица 1. Системная и локальная ангногенная активность в сыворотке крови (с) 
у больных со спаечным процессом в малом тазу (M±SD)

Исследованный
параметр

СЭФР-А,
пг/мл

рСЭФР Р-1, 
пг/мл

рСЭФР Р-2, 
пг/мл

ФРФ-2,
пг/мл

ФРГ,
пг/мл

I
1-2 стадия спаек 

(п=60)
1 171,3^36,3 44,5±7,3 2132±612 5,6±3,1 638±154

II
3-4 стадия спаек 

(п=110)
2 346,5±45,7 85±16,8 3357±525 9,7±2,3 969,4±210

III
Контрольная 

группа 
(п =35)

3 97,8± 11,5 38,2±8,9 1890±997 4,1 ±1,1 62Ш 51

р<0,05 3-1,2; 1-2 3-2; 1-2 2-3; 1-2 2-3; 1-3 2-3; 1-2

Примечание. Здесь и в таблицах 2, 3 расчет статистических различий осуществлялся с помощью ANOVA.

Таблица 2. Системная и локальная ангногенная активность в ПЖ 
у больных со спаечным процессом в малом тазу (M±SD)

Исследуемый параметр СЭФР-А,
пг/мл

рСЭФР Р-1, 
пг/мл

рСЭФР Р-2, 
пг/мл

ФРФ-2,
пг/мл

ФРГ,
пг/мл

I
1-2 стадия спаек 

(п=60)
1 289±37 168±32 3356±359 46,7±7,8 1234±85

II
3-4 стадия спаек 

(п=110)
2 473±163 231±71 4634±832 88,2±11,7 1637±91

III
Контрольная 

группа 
(п =35)

3 139±36 127±46 2775±438 54±8,3 1020±77

р<0,05 3-1,2;1-2 3-2; 1-2 2-3; 1-2 2-3; 1-2 2-3; 1-2

дисбалансом между про- и антиангиогенными факторами 
ПЖ. Отличия в содержании СЭФР-А, рСЭФР Р-1, ФРФ- 
2, ФРГ в сыворотке крови и ПЖ были значимы во всех 
группах в сторону увеличения в ПЖ, а для рСЭФР Р-2 
только для больных с 3-4 стадиями спаечного процесса.

Пролиферативный индекс (Ki-67) и ангногенная ак
тивность в сосудах спаек тазовой брюшины у больных 
со спаечным процессом в малом тазу представлены в та
блице 3.

Ki-67 в сосудах и плотность микрососудов (MVD) 
в спайках малого таза достоверно выше у больных с 3-4 
стадией распространения относительно больных с 1-2 
стадиями распространения спаечного процесса. Подоб
ные изменения зарегистрированы при анализе экспрес
сии СЭФР-А в сосудах и ФРФ-2 в сосудах в спайках та
зовой брюшины. Плотность микрососудов при спаечном 
процессе 3-4 стадии распространения была достоверно 
выше по отношению к данному показателю в группе с 
малыми формами спаечного процесса (р<0,05).

Результаты исследования пролиферативной и ан- 
гиогенной активности в спайках малого таза, во-первых, 
доказывают, что все спайки содержат сосуды, поскольку

наши данные об изменении плотности микрососудов до
казывают не только их наличие, но и показывают, что чем 
выше стадия распространения спаечного процесса, тем 
выше MVD. Во-вторых, наличие маркера пролиферации 
Ki-67 в спайках малого таза и увеличение его экспрессии 
у пациенток с выраженным спаечным процессом практи
чески в 1,5 раза по сравнению со спайками малых форм 
распространения свидетельствует о том, что спайка не 
является инертной фиброзной тканью, а представляет со
бой активный сосудистый трансплантат.

В основе развития наследственных нарушений 
соединительной ткани (ННСТ) лежат мутации генов, от
ветственных за синтез или распад компонентов экстра- 
целлюлярного матрикса соединительной ткани. Известна 
большая группа моногенных ННСТ, сопряженных с му
тацией генов белков внеклеточного матрикса (коллагены 
различных типов, фибриллин, тенасцин), генов рецепто
ров факторов роста, в частности, трансформирующего 
фактора роста р и матриксных металлопротеиназ. Повсе
местное наличие соединительной ткани делает понятным 
разнообразие патологии, связанной с ее дефектами, и по
вышенный интерес к этой проблеме специалистов, рабо



Таблица 3. Пролиферативный индекс и ангиогенная активность в сосудах спаек тазовой брюшины 
у больных со спаечным процессом в малом тазу (M±SD)

Исследованный
параметр

Пролиферативный 
индекс в сосудах (Ki-67),

%

Плотность 
микрососудов 
(MVD, CD-31)

Экспрессия 
СЭФР-А в 
сосудах, 
SCORE

Экспрессия 
ФРФ-2 в 
сосудах, 
SCORE

I
I -2 стадия спаек 

(п=60)
0,49±0,08 78,2±8,2 1,3±0,02 0,88±0,1

II
3-4 стадия спаек 

(п=110)
0,71 ±0,2 145,8±11,9 1,8±0,04 1,5±0,11

Р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

тающих в самых разных областях медицины [5]. Однако, 
в отечественной и зарубежной литературе мы не встрети
ли исследований, посвященных изучению фенотипиче
ских особенностей пациенток со спаечным процессом в 
малом тазу.

В настоящее время доказано и подтверждено в экс
периментах на животных изменение состояния ангиоге
неза, точнее, его повышение, или проангиогенный сдвиг, 
при формировании спаек. При этом, максимальная сте
пень активности перитонеального ангиогенеза была за
регистрирована в промежутке между 8 и 12 днем после 
травматизации, параллельно со снижением и перераспре
делением степени спаечного процесса [12]. Ангиогенные 
активаторы и ингибиторы были подробно описаны отече
ственными и зарубежными исследователями в течение 
последних лет. Наиболее хорошо изученным является 
сосудистый эндотелиальный фактор роста А (СЭФР-А), 
который присутствует, как на эндотелиальных клетках, 
так и в плазме крови и макрофагах [2; 14; 15; 16].

Очевидно, что для образования спайки, необходим 
должный уровень ангиогенеза для адекватного кровос
набжения «плюс-ткани», однако, знание этого факта не 
объясняет различные реакции организма на повреждаю
щее действие внешних факторов виде формирования 
спаечного процесса различной степени выраженности. 
Основанием для проведения данного исследования яви
лось предположение о том, что, вероятнее всего, у паци
енток со спаечным процессом в малом тазу имеют также 
место наследственные нарушения соединительной ткани 
(а спайка малого таза является также производным сое
динительной ткани), что и является основой для «запу
ска» патологических механизмов, стимулирующих раз
растание патологической ткани. Не исключено также, что 
нарушения в системе ангиогенеза влияют также на состо
яние соединительной ткани по принципу «обратной свя
зи». Так, например, в литературе встречаются сообщения 
о том, что молекулярные факторы, модулирующие ангио
генные ответы, находятся в состоянии дисрегуляции у 
пациентов со смешанными формами заболеваний соеди
нительной тканй, в частности, при системном склерозе. 
При этом, более высокие уровни содержания сосудистого 
эндотелиального фактора роста выявлены у пациентов с 
более тяжелыми формами заболевания [17].

В литературе также представлены данные о том, что 
восприимчивость к инфекциям половых органов, а так
же формирование трубного фактора бесплодия, опреде
ляется наличием или отсутствием определенных генов, 
которые уже выделены [18]. При этом, различий в часто
те встречаемости спаечного процесса у пациенток раз
личной расовой принадлежности выявлено не было [19]. 
Доказано также наличие определенного набора генов, 
кодирующих формирование келоидных рубцов и обу
словливающих патологическое заживление при травмах 
соединительной ткани [20].

Проведенный анализ литературных данных по
зволил выделить лишь незначительное количество со
общений, посвященных генетической обусловленности 
формирования спаечного процесса в малом тазу. Так, 
например, в одном из исследований показано, что боль
шое количество физиологических процессов имеет цир
кадные вариации с учетом, так называемых С1оск-генов, 
расположенных в супрахиазматических ядрах, а также в 
периферических тканях, таких как сердце, мозг, селезен
ка, легких, печень, почки, скелетная мускулатура и почки. 
Функциональная активность медиаторов, вовлеченных в 
регуляцию процессов воспаления, фибринолитическую и 
антикоагулянтную активность, контролируется данными 
генами. Авторами сделано предположение о том, что не
кий «разрыв» в функционировании С1оск-системы играет 
ключевую роль в формировании спаек и объясняет инди
видуальные проявления у различных пациентов [21].

Роль генетических факторов в формировании спа
ечного процесса доказана также в исследовании, посвя
щенном изучению сравнению генетического потенциала 
клеток у пациенток с миомой матки, келоидными руб
цами и перитонеальными спайками. Тканеспецифичные 
различия были основаны не на наличии или отсутствии 
уникальных генов, а на уровне экспрессии селективных 
генов, кодирующих формирование данных патологиче
ских процессов и регулирующих рост клеток, апоптоз, 
воспаление и ангиогенез [22]. В данном исследовании, 
миома матки также рассматривается как производное 
соединительной ткани, что позволяет объединить изучае
мые процессы в пределах одного исследования.

Иммуногенетические исследования позволили выя
вить различные генетические вариации, ответственные за



взаимодействие Chlamidia thrachomatis [23]. Полиморфизм 
генов, при котором один нуклеотид заменен, вставлен или 
удален, приводит к синтезу потенциально аберрантного 
протеина, дисрегуляции нормального протеинового обме
на и неадекватному иммунному ответу. Адекватное рас
познавание инфекционного агента клетками генитального 
тракта является защитной реакцией организма и предот
вращает формирование трубного фактора бесплодия [23].

Выводы
1. Комплексное обследование пациенток с тазовы

ми перитонеальными спайками демонстрирует наличие у 
них внешних фенотипических особенностей, связанных 
с дисфункцией соединительной ткани: повышенная дис
пластическая стигматизация -  в 71,4% при 1-2 стадии 
распространения спаечного процесса, неклассифицируе
мый фенотип -  в 70,5% при 3-4 стадии распространения 
спаечного процесса. Выявленные фенотипические при
знаки свидетельствуют о генетической предрасположен
ности к формированию спаечного процесса.

2. В патогенезе спаечного процесса в малом тазу 
существенную роль имеет проангиогенный сдвиг, наибо
лее выраженный при распространенном спаечном процес
се в малом тазу (повышение СЭФР-А в 3,5 раза, рСЭФР 
Р-1 в 2,2 раза и рСЭФР Р-2 в 1,8 раза в сыворотке крови; 
повышение СЭФР-А в 3,4 раза, рСЭФР Р-1 в 1,8 раза и 
рСЭФР Р-2 в 1,6 раза в перитонеальной жидкости). Проли
феративный индекс в сосудах и плотность микрососудов 
в спайках малого таза достоверно выше у больных с 3-4 
стадией распространения относительно больных с 1 -2 ста
диями распространения спаечного процесса.
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